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RESUMEN
Las alteraciones electrocardiográficas son frecuentes 
en pacientes con enfermedades cerebrovasculares agu-
das, principalmente en hemorragia subaracnoidea. Los 
principales hallazgos son infradesnivel del segmento 
ST y de la onda T. El supradesnivel del segmento ST 
es poco frecuente. Las alteraciones electrocardiográficas 
son secundarias a una excesiva actividad simpática y 
a hipertensión intracraneana. Estos cambios son parte 
del síndrome neurocardiogénico, del cual se han descri-
to tres categorías: Efectos del corazón sobre el cerebro 
(enfermedad cardioembólica), efectos del cerebro sobre 
el corazón (enfermedad cardiaca neurogénica) y síndro-
mes neurocardiacos. Reportamos el caso de un paciente 
con hemorragia pontomesencefálica que presentó alte-
raciones electrocardiográficas secundarias a síndrome 
neurocardiogénico.
Palabras clave: Síndrome neurocardiogénico, electro-
cardiograma, hemorragia pontomesencefálica, ondas T, 
segmento ST.

SUMMARY
Electrocardiographic changes occur most frequently 
in patients with acute cerebrovascular diseases, most 
frequently in subarachnoid hemorrhage. The principal 
changes involved depression of the ST segment or in-
verted T waves, whereas elevation of the ST segment 
has been rare. Electrocardiographic abnormalities have 
been associated with increased intracranial pressure and 
excessive sympathetic activity. This abnormalities are in-
cluded in the neurocardiogenic syndrome who has 3 ma-
jor categories: The heart’s effects on the brain (cardiac 
source embolic stroke), the brain’s effects on the heart 
(neurogenic heart disease), and neurocardiac syndromes. 
We report a case of neurocardiogenic syndrome in a pa-
tient with pontomesencephalic hemorrhage. 
Key words: Neurocardiogenic syndrome, electrocardio-
gram, pontomesencephalic hemorrhage, T waves, ST 
segment.
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INTRODUCCIÓN

Enfermo de 48 años que ingresa al Servicio de 
Terapia Intensiva por deterioro del estado de 
conciencia, postura de descerebración, dificultad 
respiratoria y disautonomía caracterizada por al-
ternancia de hipertensión con hipotensión arterial 
y bradicardia sinusal. En la tomografía axial com-
putada de cráneo hemorragia pontomesencefáli-

ca que se corrobora en la resonancia magnética. 
No hidrocefalia (figura 1). En el electrocardiogra-
ma se observó ritmo sinusal, FC 68/min, PR 160 
mseg, QT 400 mseg, alteración en la repolari-
zación caracterizada por inversión de la onda T 
en todas las caras, acentuándose en las precor-
diales, con infradesnivel del ST en V3-V6 (figura 
2). Los niveles de CPK-MB y troponina en rango 
normal. Ecocardiograma sin alteraciones en la 
contractilidad segmentaria o global, fracción de 
expulsión del 65%. electrólitos séricos, azoados, 
glucosa y resto de exámenes dentro de lo normal. 
El enfermo se manejó con antagonistas de calcio, 
clonidina, prazocin y antioxidantes (selenio, vita-
minas E y C) tratamiento con el que se controló 
la disautonomía y revirtieron progresivamente las 
alteraciones electrocardiográficas (figura 3). No 
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Figura 3. Electrocardiograma 
posterior al tratamiento en 
donde se observa normaliza-
ción de la onda T y del espa-
cio QT.

Figura 2. Electrocardiogra-
ma. Nótese la inversión de 
la onda T más prominente 
en derivaciones precordiales 
(V1-V6). Infradesnivel de seg-
mento ST de V3–V6.

Figura 1. Tomografía axial 
computada en donde se ob-
serva hemorragia pontome-
sencefálica (Flechas).
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se usaron betabloqueadores por la tendencia a la 
bradicardia con la que cursó el enfermo.

DISCUSIÓN

En 1947 Byres reportó los casos de dos enfermos 
con hemorragia subaracnoidea que presentaron 
alteraciones electrocardiográficas caracterizadas 
por inversión de la onda T, QT prolongado y pre-
sencia de onda U. A partir de este reporte apare-
cen en la literatura múltiples publicaciones en las 
que se describen alteraciones electrocardiográfi-
cas en hipertensión intracraneana, tumores cere-
brales, hemorragia parenquimatosa, hemorragia 
intraventricular, infartos cerebrales isquémicos y 
traumatismo craneoencefálico (hematomas epi o 
subdurales).1-4

Los eventos vasculares hemorrágicos son los 
que con mayor frecuencia se asocian a alteraciones 
electrocardiográficas, dentro de las que destacan la 
taquicardia sinusal seguida de inversión de la onda 
T, alargamiento del QT y extrasístoles ventriculares; 
es importante mencionar que también se pueden 
presentar: bradicardia, bloqueo de conducción auri-
culoventricular, bloqueos de rama, alteraciones de 
la onda P, intervalo PR, complejo QRS (incremento 
en voltaje de los vectores de activación) y arritmias 
supra y ventriculares.5-8

De manera característica, la inversión de la onda 
T es asimétrica, con una pendiente de descenso 
lenta y un rápido ascenso acompañada de eleva-
ción o depresión del segmento ST menor de 1 mm, 
alargamiento del QT y taquicardia o bradicardia si-
nusal, cambios que se hacen más evidentes en las 
derivaciones precordiales.9

Figura 4. Fisiopatología de la lesión miocárdica neurocardiogénica y blancos terapéuticos.
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La relación entre patología intracraneal y altera-
ciones cardiovasculares fue descrita hace más de 
100 años por Harvey Cushing. El primer reporte de 
alteraciones electrocardiográficas se hizo en 1930 
por Aschenbrenner, aunque el artículo más citado 
es el de Byres, publicado en 1947. En un inicio se 
pensaba que los cambios electrocardiográficos no 
tenían ningún significado clínico, pero al paso del 
tiempo se ha demostrado que están asociados a 
imbalance autonómico, caracterizado por gran des-
carga de catecolaminas, lo que induce alteraciones 
del potencial de acción cardiaco y del sistema de 
conducción, necrosis en bandas de contracción, 
necrosis miocárdica, isquemia subendocárdica, mi-
crohemorragias, miocitólisis, degeneración miofibri-
lar y fucsinofílica, necrosis coagulativa, acúmulo de 
calcio en el aparato contráctil y daño mediado por 
radicales libres de oxígeno, alteraciones que se re-
flejan en incremento de las enzimas cardiacas, tro-
ponina I y patrones de contracción anormales que 
se han caracterizado con ecocardiografía. A este 
patrón de daño miocárdico se le denomina «neuro-
cardiogénico» y caracteriza a un subgrupo de mal 
pronóstico.10-17

El sistema nervioso central modula la función 
cardiaca por dos vías. Por un efecto indirecto a 
través de mediadores humorales (adrenalina y 
noradrenalina) y por un efecto directo a través de 
conexiones eferentes y aferentes con el sistema 
simpático y parasimpático. El compromiso hipota-
lámico, disencefálico y de tallo cerebral acentúan 
el imbalance autonómico y la liberación de cate-
colaminas, que se manifiestan en la clínica con di-
sautonomía (bradicardia, taquicardia, hipertensión, 
hipotensión, diaforesis, etc.), espasmo coronario, 
incremento del consumo miocárdico de oxígeno y 
cambios electrocardiográficos.18,19

El tratamiento de la lesión miocárdica neurocar-
diogénica está encaminado al empleo de medica-
mentos que inhiben y bloquean las vías de lesión, 
como son vasodilatadores, betabloqueadores, anta-
gonistas del calcio y antioxidantes20 (figura 4).

CONCLUSIÓN

Las alteraciones electrocardiográficas son frecuen-
tes en los enfermos con hemorragia cerebral y son 
secundarias a daño miocárdico neurocardiogénico. 
Este reporte es relevante debido a que son muy es-
casas las publicaciones relacionadas a hemorragia 
de tallo cerebral y alteraciones hemodinámicas (di-
sautonomía) y electrocardiográficas secundarias.
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